










神経幹細胞特異的 DNA メチル化制御破綻マウスを用いた 
グリオーマ発症の分子基盤解明




































































　現在、DNMT3A の神経幹細胞での P53 を介
した増殖制御機構をより詳細に検討するため
に、DNMT3A と P53 を神経幹細胞内で同時に
欠損できるコンディショナルノックアウトマウ
スを作製し、その解析を進めております。その
マウスの胎生期、または、生後の発達期におい
て、神経幹細胞の異常増殖や、グリオーマ発
症の有無とその発症頻度を調べることにより、
DNMT3A がグリオーマ発症に関与するのかを
検討したいと思っております。このマウスにお
いて、グリオーマ発症頻度に変化が見られれば、
有益なグリオーマ研究モデル動物になることが
期待されます。また、本研究から DNA メチル
化や DNMT がグリオーマ発症の要因となって
いることが明らかとなれば、その根治に向けた
化学的療法確立のための重要な足がかりとなり
ます。従って、今後とも本研究の目的達成のた
めにしっかり研究に取り組んで行きます。
　最後に、本研究の遂行にあたり、大阪癌研究
会より一般学術研究助成金を賜りましたことを
心より感謝いたします。貴財団の益々のご発展
を祈念いたします。
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